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3 Noduläres bzw. nodulo-ulzeröse BZK der Nase . . . . . . . . . . 14
4 Superfizielles BZK der Kinnhaut . . . . . . . . . . . . . . . . . . 15
5 Sklerodermiformes BZK der Stirn . . . . . . . . . . . . . . . . . 16
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1 Einleitung
Das Basalzellkarzinom (BZK) ist der häufigste maligne Tumor der Haut bei Men-
schen des kaukasischen Typs. Abgesehen von genetisch bedingten Erkrankungen
wie Xeroderma pigmentosum und Goltz-Gorlin-Syndrom, ist der Hauptauslöser
die intermittierende UV-Bestrahlung. Mit zunehmenden Lebensalter tritt die Er-
krankung gehäuft auf. Bei hellhäutigen Menschen liegt das durchschnittliche Ri-
siko an einem BZK zu erkranken bei ca. 30% [85]. Auch wenn das Basalzellkar-
zinom nur selten metastasiert, können durch das infiltrierende Wachstum in die
umgebenden Strukturen hinein schwere Schäden entstehen bis hin zum letalen
Ausgang. Auf Grund der UV-abhängigen Ätiopathogenese treten Basalzellkarzi-
nome gehäuft im Kopf-, Gesichts- und Halsbereich auf. Neben den Dermatolo-
gen betreuen daher Mund-Kiefer-Gesichtschirurgen, Hals-Nasen-Ohren- und Au-
genärzte diese Patienten [9]. Eine interdisziplinäre Abstimmung ist sehr wichtig
und daher haben die jeweiligen Fachgesellschaften Behandlungsprotokolle entwi-
ckelt [15, 42, 96].
Ziel dieser retrospektiven Arbeit ist es, die Therapieergebnisse des Patientenkol-
lektivs der Klinik und Poliklinik für Mund-, Kiefer- und plastische Gesichtschirur-
gie des Universitätsklinikums Leipzig auszuwerten. Wegen der präoperativ nicht
erkennbaren intrakutanen Ausbreitung dieses epithelialen Hauttumors ist der rich-
tig gewählte Sicherheitsabstand von grosser praktischer Bedeutung. Wird er zu
klein gewählt, ist die Rezidivgefahr erhöht und es besteht das Risiko eines er-
neuten Eingriffs, wird er zu groß gewählt, gestaltet sich die Rekonstruktion des
entstandenen Defekts als schwierig. Diesem Aspekt sollte besondere Aufmerk-
samkeit gewidmet werden.
1.1 Definition
Das Basalzellkarzinom beschreibt eine heterogene Gruppe fibroepithelialer Ge-
schwülste der Haut, die lokal infiltrierend und langsam destruierend wachsen [4].
Der Name ist auf seine an das Stratum basale der Epidermis und der Haarfollikel
erinnernden basophilen Zellen zurückzuführen [44]. Die Tumorzellen entwickeln
sich aus epidermalen Stammzellen der oberen äußeren Haarwurzelscheide [105];
dies erklärt auch, warum das BZK nicht an unbehaarten Stellen, wie z.B. palmo-
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plantar, vorkommt. Es weist häufig morphologische Analogien zu Adnexstruktu-
ren auf und seine Metastasierung ist äußerst selten [32, 85].
1.2 Geschichte und Nomenklatur
Schon Hippokrates berichtet von Neoplasien der Haut [41]. In Celsus De Me-
dicinae XXVI findet sich eine gute morphologische Beschreibung einer Haut-
veränderung, die einem BZK entspricht [24]. In der Literatur des 19. Jahrhun-
derts beschrieb es Jakob in Irland erstmals 1827 als Basalzellenkrebs [49], damit
entstand auch die Bezeichnung ”Jakob‘s ulcer“. Zu Beginn des 20. Jahrhunderts
gelang es Krompecher durch histologische Studien, die Hauttumoren voneinander
abzugrenzen (Spinaliom versus Basaliom) [56].
Im Laufe der Jahre haben sich vielfältige Bezeichnungen wie Basalzellenkrebs,
Basaliom [71], Epithelioma basocellulare herausgebildet, die ihre Entsprechung
im englischsprachigen Bereich fanden.
Mittlerweile unterscheidet man die Hauttumoren in melanozytäre (schwarzer Haut-
krebs) und nichtmelanozytäre (heller Hautkrebs) Formen [9]. Zusammen mit dem
Plattenepithelkarzinom (PEK) gehört das Basalzellkarzinom zum nichtmelano-
zytären Typ mit einer Verteilung von 1:4, also einem Anteil von 80%.
Das BZK bildet im Gegensatz zum PEK nur selten, bei 0,0028 - 0,55% der Erkran-
kungen, Metastasen aus, durch das lokal destruierende Wachstum in Vitalstruktu-
ren kann aber ein sehr ungünstiger Krankheitsverlauf entstehen [67]. Daher hat
man diese Tumoren in die Zwischengruppe semimaligne eingeordnet und Subty-
pen mit einem geringen Rezidivrisiko als Basaliom, die anderen als Basalzellkar-
zinom bezeichnet. Mittlerweile ist man jedoch zu der einheitlichen Nomenklatur
Basalzellkarzinom übergegangen und spricht von einem malignen Tumor [4, 13].
1.3 Epidemiologie
Das Basalzellkarzinom entwickelt sich langsam, über mehrere Jahre und tritt im
Mittel im Alter von 60 Jahren auf. In letzter Zeit beobachtet man auch Erkrankun-
gen bei jüngeren Patienten (<40 Jahre), was auf eine bessere Diagnostik oder ein
verändertes Freizeitverhalten mit der intensiven Nutzung von Solarien zurück-
geführt werden kann [87]. Da nichtmelanozytäre Hauttumoren in den nationa-
len Krebsregistern oft nicht systematisch aufgenommen werden [9, 87], geht man
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von einer Untererfassung aus. In den letzten 30 Jahren ist die altersstandardisier-
te Inzidenzrate in Europa um das dreifache angestiegen (1978 bis 2007 von 27,1
auf 96,6 Fälle pro 100000 Einwohner /Jahr bei Männer und von 34,2 auf 91,2
Fälle pro 100000 Einwohner/Jahr bei Frauen). In Deutschland konnten Rudolph
et al. ähnliche Zahlen nachweisen. Die Inzidenzrate kann für Männer mit 96,2
pro 100000 Einwohner /Jahr und Frauen mit 95,3 pro 100000 Einwohner/Jahr
angegeben werden. Innerhalb der einzelnen Bundesländer kam es zu deutlichen
Abweichungen, was wahrscheinlich an der Erfassung der Daten liegt. So wurde
die Erkrankung länderspezifisch von verschiedenen Stellen (behandelnder Arzt,
Pathologe) gemeldet und die dafür zuständigen Krebsregister begannen die Da-
tenerfassung zu unterschiedlichen Zeiten [82].
Im Vergleich hierzu sind die Häufigkeiten in den USA und Australien ungleich
höher. Das BZK ist mit einer Inzidenz von 300/100.000 Einwohner/Jahr in den
USA und 1.000/100.000 Einwohner/Jahr in Australien die häufigste Krebsform
in diesen Ländern [62, 94]. Gerade in Australien wurden in den letzten 20 Jah-
ren Präventionsprogramme gestartet, um über die Gefährlichkeit intensiver UV-
Bestrahlung zu informieren. Neuere epidemiologische Untersuchungen beweisen
[95], dass der Anstieg bei den nonmelanozytären Tumoren in der Altersklasse
unter 60 ausbleibt und damit die Präventionsmaßnahmen wirken.
1.4 Ätiologie, Pathogenese, Risikofaktoren
BZK bilden sich meist de novo ohne vorhergehende Präkanzerosen [43], in selte-
nen Fällen aber auch auf Grundlage einer Narbe oder eines Naevus sebaceus [30].
Meist ist der Kopf-Hals-Bereich betroffen (ca. 50%), seltener der Stamm oder die
Extremitäten [4]. Viele Faktoren müssen bei der Ätiogenese berücksichtigt wer-
den.
1.4.1 UV-Exposition
Individuen mit einer geringeren Hautpigmentierung, blonden oder roten Haaren
und Sommersprossen (Typ I und II nach Fitzpatrick) leiden unter einem höheren
Risiko, dunkelpigmentierte Afrikaner haben ein 19mal geringeres Risiko an einem
nichtmelanozytären Tumor zu erkranken [80].
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Eine erhöhte UVB-Exposition ist die Hauptursache für das Auftreten dieser Neu-
bildung. UVB-Strahlen (290-320 nm) sind energiereicher als UVA-Strahlen (320-
400nm) und führen zur Ausbildung eines Sonnenbrandes [51]. In der Kindheit
oder adoleszenten Phase erhöhen ein Sonnenbrand und starke Sonnenexposition
die Wahrscheinlichkeit für die Entwicklung eines BZK, während eine weitere ku-
mulative UV-Exposition im Erwachsenenalter anders als beim Plattenepithelkar-
zinom keine wesentliche Bedeutung hat [94]. Typischerweise wird eine Latenzpe-
riode zwischen den UV-bedingten Hautläsionen und dem Auftreten der Neoplasie
von 20- 50 Jahren [80] beobachtet. Barton konnte nachweisen, dass früh auftreten-
de Basalzellkarzinome (im Alter unter 50) häufiger bei Frauen auftreten, während
die Männer in der Gruppe der spät auftretenden BZK (>50 Jahre) dominieren. Die
Häufigkeit von schmerzhaften Sonnenbränden in der Kindheit ist entscheidend
bei der Entwicklung der frühauftretenden BZK. Natürliche UVB-Bestrahlung ist
schädlicher als künstliche [4]. Präventionsmaßnahmen wie Schutzkleidung und
die regelmäßige Anwendung von Hautsonnenschutz in der Kindheit führen zu ei-
ner Reduktion der Gefährdung für die Ausbildung eines Basalzellkarzinoms [38],
im Erwachsenenalter hat dies im Gegensatz zum PEK keinen positiven Effekt
mehr.
Im Rahmen des Berufskrankheitenrechtes wird die Bedeutung der kumulativen,
solaren Strahlenbelastung diskutiert. Eine Metaanalyse von 24 Studien belegt ei-
ne erhöhte Evidenz von BZK bei Berufsgruppen, welche einer erhöhten UVB-
Belastung ausgesetzt sind. Allerdings sind die gefundenen Ergebnisse weniger
aussagekräftig als beim Plattenepithelkarzinom [37, 98].
Das veränderte Freizeitverhalten der letzten Jahrzehnte und die Benutzung von
Solarien hat dazu geführt, dass die UV-Exposition der einzelnen Individuen ge-
stiegen ist [28]. Zusammenfassend ist die UV-Exposition der Hauptrisikofaktor
für die Entstehung von BZK. Doch steigt mit ihr nicht nur die Prävalenz, son-
dern es werden auch histologisch aggressivere Subtypen beobachtet [64, 76]. Das
Hochrisikogebiet beschreibt die von Smeets et al.[93] beschriebene H-Zone (siehe
Abbildung Seite 9), die Nase, Augen und Ohren beinhaltet.
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Abbildung 1: H-Zone nach Smeets et al. [93]
1.4.2 Genetische Faktoren
Eine zentrale Rolle bei der Genese des BZK spielt die chronische Aktivierung
des Sonic-Hedgehog-Signaltransduktionsweges (SHH) [4]. Die späteren Medizin-
Nobelpreisträger Nüsslein-Vollhard und Wischaus wiesen das Hedgehog-Gen 1980
erstmals bei der Fruchtfliege Drosophila nach und beschrieben seine Bedeutung
für die Embryonalentwicklung [73]. Mutationen im Hedgehog-Gen führen bei
Drosophila melanogaster zu einem ”igelartigen“(englisch: hedgehog) Aussehen
der Fliegenlarven. Adulte Zellen weisen einen inaktiven Signalweg auf. Beim
autosomal-dominant vererbten Gorlin-Goltz-Syndrom (Basalzellnaevussyndrom),
bei dem bereits im frühen Lebensalter BZK entstehen, konnte eine Mutation im
Patched-Gen nachgewiesen werden, das auf dem Chromosom 9q22 liegt [77]. Der
membranständige Rezeptor Patched (Ptch) fungiert als Tumorsuppressor, indem
er das ebenfalls membranständige Protein Smoothened (Smo) hemmt. Durch Bin-
dung des extrazellulären Proteins Hedgehog (HH) wird diese Inhibierung aufge-
hoben. SMO aktiviert über weitere Zwischenschritte Transkriptionfaktoren der
GLI-Familie (glioma-associated oncogene), die zur Zellzyklusprogression, Zell-
proliferation und damit zum Entstehen eines BZK führen.
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Abbildung 2: Schematische Darstellung des Hedgehog-Signalwegs [13]
Auch bei nicht syndromalen Basalzellkarzinomen liegen in vielen Fällen inak-
tivierende Mutationen von Patched, in seltenen Fällen auch aktivierende Muta-
tionen von Smoothened vor. Da diese genetischen Veränderungen durch UVB-
Bestrahlung ausgelöst werden, bezeichnet man sie als UV-Signaturmutationen
[27, 78].
Andere Studien belegen, dass bei ca. 50% der Patienten mit Basalzellkarzinom
eine UV-induzierte Punktmutation des p53-Tumorsuppressor-Gens nachgewiesen
werden kann [4, 61]. Die UV-Bestrahlung ist Ursache und dient als Verstärker bei
der Genese des BZK im höheren Lebensalter [72].
In einer australischen Untersuchung konnte nachgewiesen werden, dass es auch
ein vom Hauttyp unabhängiges genetisch determiniertes Risiko für die Entstehung
von Basalzellkarzinomen gibt [12, 25, 30].
1.4.3 Genodermatosen
Bei einigen syndromalen Krankheitsbildern [20] kommt es zum Auftreten von
multiplen BZK schon in der Kindheit und Jugend. Dazu gehören Xerodema pig-
mentosum, Gorlin-Goltz-Syndrom, Albinismus, Bazex-Dupré-Christol-Syndrom,
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Rombo-Syndrom und das Krankheitsbild der multiplen familiären Trichoepithe-
liome [4]. Diese Krankheitsbilder sind genetisch bedingt und weisen einen auto-
somal dominanten Erbgang auf. Folgende Kausalketten liegen der Entstehung der
Tumoren zugrunde:
1. genetisch bedingte Störung der Hautpigmentation (kein Ausbilden von Me-
lanin) [53]
2. gestörte molekulare Signalwege (Hedgehog-Signalweg)
3. gestörter Mechanismus der DNA-Reparatur [50]
Neben Hautneoplasien kommt es zu anderen typischen Fehl- und Neubildun-
gen wie z.B. streifiger Pigmentation der Haut, Papillome, Dystrophie der Nägel,
Hypo- oder Hyperhidrose, Kolobome, Syn- oder Polydaktylien, retinierte Zähne
usw..
1.4.4 Noxen
Weniger bedeutsame Risiken sind Exposition mit Arsen oder Teer. Arsen wur-
de als Fowler‘sche Lösung als vielseitiges ”Medikament“eingesetzt und bis Mitte
des 20.Jahrhunderts zur Therapie von Syphilis und Psoriasis verabreicht. Auch in
der Aufbereitung von Trinkwasser und bei der Herstellung von Pestiziden wurde
es eingesetzt [21]. Anfang des 20.Jahrhunderts wurden Basalzellkarzinome sogar
mit einer arsenhaltigen Lösung behandelt [26]. In der modernen dermatologischen
Therapie haben diese Stoffe keine Bedeutung mehr. Teer und Ruß werden nach
Langzeituntersuchungen als Auslöser von Hauttumoren betrachtet. Vor allem für
Berufsgruppen wie Straßenbauarbeiter und Kaminkehrer sind diese Risiken nach-
gewiesen [29].
1.4.5 Immunsuppression
Patienten, die nach einer Organtransplantation mit Immunsuppressiva behandelt
werden, haben ein 30fach erhöhtes Risiko, an einem BZK zu erkranken. In der
Literatur wird noch kontrovers darüber diskutiert, ob dafür die Störung der Re-
parationsmechanismen der DNA verantwortlich ist [57] oder ob gleichzeitig eine
Vorschädigung der Haut vorliegen muss. Das Alter, in dem ein BZK entsteht, sinkt
durchschnittlich auf 54,6 Jahre [35, 59].
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1.4.6 Ionisierende Strahlung
Weitere exogene Faktoren, die die Ausbildung eines Basalzelkarzinoms begün-
stigen, sind ionisierende Strahlen. So berichtet Lichter et al. [60] über ein 3,5fach
erhöhtes Risiko nach Hautbestrahlung im Rahmen einer Aknetherapie. Die Radar-
geräte der ersten Generation waren mit unzureichend abgeschirmten Kathoden-
strahlröhren ausgestattet, wodurch das Bedienungspersonal einer hohen ionisie-
renden Strahlung ausgesetzt war. Das Auftreten von multiplen Baselkarzinomen
wurde daher bei Veteranen des 2.Weltkriegs als Folgeerkrankung anerkannt [23].
1.4.7 Sonstige Risikofaktoren
Aktinische Veränderungen, Narben oder eine Radiodermatitis werden auch als
Auslöser diskutiert [4]. In der Literatur wird immer wieder die Entstehung eines
BZK auf der Grundlage eines Naevus sebaceus beschrieben [6, 70].
1.5 Einteilung
Eine einheitliche internationale Einteilung der sehr unterschiedlichen BZK-Typen
findet sich in der Literatur nicht. Viele Autoren beschreiben unterschiedliche Klas-
sen nach klinischen und histologischen Merkmalen. Die WHO-Klassifikation, die
weitgehend nach histologischen Merkmalen ausgerichtet ist, fasst folgende acht
Subtypen zusammen [101]:




• fibroepitheliales Basalzellkarzinom (Pinkus-Tumor)




Die typische Primäreffloreszens kann als scharf begrenzte Papel oder Nodus mit
multiplen Teleangiektasien beschrieben werden, die sich typischerweise von peri-
pher über den Tumorrand ins Zentrum ziehen.
Das noduläre oder nodulo-ulzeröse BZK (siehe Abbildung Seite 14) ist mit 60%
der häufigste Typ. Es imponiert als ein langsam, exophytisch wachsender, scharf
begrenzter, kuppelartiger Tumor, der der Haut breitbasig aufsitzt und eine wachs-
artige glasige Farbe aufweist. Die Konsistenz ist derb. Das Knötchen ist schmerz-
los und am Rand mit Teleangiektasien überzogen. Im weiteren Wachstumsverlauf
wirft sich der Randsaum perlartig auf und es bildet sich eine zentrale Einsenkung,
die sich zur Ulzeration weiterentwickeln kann [5, 30, 44]. Histologisch wird es
meist als solides BZK beschrieben. Generell ist das BZK durch Zellen charakteri-
siert, die dem embryonalen Haarkeim ähnlich sind. Basaloide Zellen haben einen
basophilen, ovalen Kern mit unauffälligem Nukleolus und schmalem Zytoplasma.
Die Zellen sind von einer fibromuzinösen Stroma umgeben [4]. Kompakte Tumor-
zellansammlungen werden typischerweise von randständigen palisadenförmigen
Zellen umgeben und können sich bis in die retikuläre Dermis oder tiefer vorschie-
ben. Es besteht keine Differenzierung von Adnexstrukturen [5, 44].
Das mikronoduläre BZK zeigt im Vergleich zum nodulären kleinere Tumorzell-
knoten. Die typischen peritumoralen Spaltbildungen fehlen.
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Abbildung 3: Noduläres bzw. nodulo-ulzeröse BZK der Nase
Eine klinische Variante stellt das superfizielle BZK (siehe Abbildung Seite 15)
dar. Es tritt bevorzugt solitär oder multipel am Körperstamm auf, weshalb es auch
als Rumpfhautbasalzellkarzinom bezeichnet wird. Auch hier lässt sich ein langsa-
mes Wachstum feststellen. Der Rand ist durch kleine glänzende Knötchen scharf,
aber unregelmäßig abgegrenzt. Die Größe variiert stark von 0,5 - 15 cm. Es im-
poniert durch eine rötlichbraune, schuppende, leicht erhabene und infiltrierende
Plaque [4, 30, 44]. Zwischen Tumorzellen und umgebenden Bindegewebe findet
sich ein charakteristischer Retraktionsartefakt [4]. Typischerweise umgibt fibröses
Bindegewebe mit einem meist spärlichem, diffusen lymphozytären Infiltrat die
Tumorknospe [5]. Die Tumorknospen können sich bei längerem Bestehen auch in
tiefere Lagen der Dermis absenken und ein knotiges Wachstum zeigen [4].
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Abbildung 4: Superfizielles BZK der Kinnhaut
Das infiltrative BZK besteht aus kleinen Strängen basalartiger Tumorzellen und
kann nur ein oder zwei Zelllagen breit sein. Eine Spaltbildung um die Tumor-
zellen fehlt wie auch die Palisadenstellung der randständigen Zellen. Häufig ist
die sklerodermiforme Variante (siehe Abbildung Seite 16), die durch eine aus-
geprägte Stromafibrose gekennzeichnet ist. Klinisch imponiert eine kräftige im
Hautniveau liegende, wachs- oder elfenbeinfarbige nur unscharf begrenzte, der-
be, glänzende Infiltratplatte mit Teleangiektasien. Eine Randbetonung in Form
eines Knötchensaums kann vorhanden sein, aber auch häufig fehlen. Aufgrund
des klinisch narbenartigen, diskreten Befunds ist es oft schwer zu diagnostizie-
ren und wird mitunter übersehen. Da dieser Tumortyp zu einem infiltrierendem
Wachstum in tiefer gelegene Strukturen neigt und eine hohe Rezidivquote zeigt,
kann sich die Behandlung als problematisch erweisen [5, 30]. Er gehört zu den
Hochrisiko-BZK.
15
Abbildung 5: Sklerodermiformes BZK der Stirn
Das Fibroepitheliom [4] wird auch als Pinkus-Tumor bezeichnet. Es handelt sich
um eine histologische Sonderform des BZK. Das 0,3 - 2 cm große, eher un-
scheinbare Knötchen erscheint glasig, leicht gerötet oder hautfarben. Ulzeratio-
nen sind eher selten. Die Konsistenz ist weich-elastisch. Im Randbereich finden
sich die typischen Strukturen des BZK. Histologisch dominiert die Ausbildung
zystischer, adenoider Strukturen, die von schmalen basaloiden Tumorzellsträngen
eingegrenzt sind [5]. Es handelt sich um eine Variante des superfiziellen BZK mit
ausgeprägter Stromaentwicklung. Sein Vorkommen ist solide oder multipel.
Das Basalzellkarzinom mit Adnexdifferenzierung ist eine seltene Sonderform.
Charakteristischerweise können Tumoranteile histologisch nachgewiesen werden,
die in Richtung Hautanhangsgebilde differenziert sind. Es finden sich apokrine,
ekkrine und follikuläre Veränderungen.
Ein seltener Subtyp ist das basosquamöse BZK (siehe Abbildung Seite 17), das
auch als megatypisches oder verwildertes BZK bezeichnet wird. Es gehört zu
den aggressiven Unterarten und hat auch die Fähigkeit zu metastasieren [32].
Es ähnelt hier in seinem Verhalten eher einem Plattenepithelkarzinom. Es wird
als Mischform zwischen basozellulären und spinozellulären Epitheltumoren be-
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schrieben. Histologisch haben die Tumorzellen ein breiteres Zytoplasma und sind
pleomorph. Die typische randständige Palisadierung ist nicht durchgängig vor-
handen [1, 4]. In der angloamerikanischen Literatur bilden die basosquamösen
Karzinome neben den Plattenepithelkarzinomen und BZK eine eigene Gruppe in-
nerhalb der nicht-melanozytären Hauttumoren [10].
Abbildung 6: Orbitales basosquamöses (metatypisches) BZK
Das keratotische BZK (siehe Abbildung Seite 18) ähnelt in seinem Aufbau dem
nodulären Typ, zeichnet sich jedoch durch eine auffällige Verhornung aus [4].
Es beschreibt eine Veränderung mit Ansammlungen größerer, in konzentrischen
Ringen angeordneten Zellen mit leicht eosinophilem Zytoplasma, die zum Zen-
trum der Ringe hin parakeratotisch verhornen und zentrale Hornpfröpfe bilden
[5]. Manchmal findet sich auf eine dystrophe Kalzifikation.
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Abbildung 7: Keratotisches BZK der Nase
Ergänzend zur WHO-Einteilung sollen noch folgende Unterarten genannt werden:
Beim pigmentierten BZK (siehe Abbildung Seite 19) handelt es sich um eine Va-
riante des nodulären BZK mit braun-schwarzen, pigmentierten Arealen. Die Pig-
mentierung kann dadurch entstehen, dass bei der Tumorgenese Melanozyten in
den Tumorverband geraten und damit ein erhöhter Melaningehalt vorliegt [5]. Es
kann sich auch um Überreste von Hämorrhagien handeln. Im Aufbau ähneln sie
dem nodulären Typ. Klinisch können Schwierigkeiten auftreten, diesen Subtyp
von einem Melanom zu unterscheiden.
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Abbildung 8: Pigmentiertes BZK infraorbital
Eine Sonderform ist das Ulkus terebrans (siehe Abbildung Seite 20). Es bezeich-
net ein ulzerierendes, primär destruktiv wachsendes BZK, das sich im Gegensatz
zum Ulkus rodens, welches in die Peripherie ”nagend“fortschreitet, in die Tiefe
ausbreitet. Es ist schwer zu therapieren und wird dem histologischen Typ des soli-
den BZK zugeordnet. Klinisch erscheint es als wannenartiges, großflächiges, ge-
ring schmerzhaftes Ulkus mit aufgeworfenem, knötchenförmigen Randwall. Auf-
grund des weit in die Tiefe infiltrierenden Wachstums können am Ulkusgrund
Muskulatur und Knochen beteiligt sein, auch sind Arrosionsblutungen größerer
Gefäße oder ossäre Destruktionen mit Einbruch in die Schädelkalotte und die
Schädelbasis möglich [5] [89].
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Abbildung 9: Ulkus terebrans der Nase
1.6 Diagnostische Möglichkeiten
Im Regelfall wird die Diagnose BZK durch die klinische Inspektion getroffen.
Die Dermatoskopie, die eine 10 - 400fache Vergrößerung des Tumors ermöglicht,
ist ein wichtiges diagnostisches Hilfsmittel. Neuere Untersuchungsverfahren sind
die optische Kohärenztomographie (OCT) und die konfokale Laserscanmikrosko-
pie [4, 46]. Diese Verfahren setzen eine entsprechende apparative Ausstattung und
spezielle Erfahrung voraus. Die histologischen Subtypen lassen sich damit genau-
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er differenzieren und die präoperative Bestimmung der Exzisionsränder wird ver-
bessert [13, 63]. Der Erfolg von topischen Therapien kann im Verlauf kontrolliert
werden. Hauptkriterien für die Diagnose Basalzellkarzinom sind bei der konfoka-
len Lasermikroskopie das Auftreten von elongierten, monomorphen Zellkernen,
die entlang einer Achse polarisiert sind, ein Entzündungsinfiltrat mit dilatierten
Gefäßen und der Verlust der Honigwabenstruktur der Epidermis [4]. Im OCT fin-
den sich typische signalarme rundlich-ovale Läsionen in der Subepidermis.
Eine Gewebebiopsie kann insbesondere vor Einsatz topischer Therapien oder bei
unklaren Tumorgrenzen sinnvoll sein [30].
1.7 Therapie
Nach den aktuellen Leitlinien [13, 42] gilt die vollständige Resektion des Basal-
zellarzinoms als Goldstandard. Bei superfiziellen Subtypen können topische The-
rapieverfahren eingesetzt werden. Eine Strahlen- oder Systemtherapie kann bei
fortgeschrittenen Tumoren oder bei metastasierten BZK eingesetzt werden.
1.7.1 Chirurgische Therapie
Die Größe des Sicherheitsabstands liegt im allgemeinen bei 5 mm, wobei aber
auch 2 - 4 mm bei primär nodulären BZK sowie 5 - 10 mm bei Rezidiven und Ba-
salzellkarzinomen mit unklarer klinischer Abgrenzung empfohlen werden [97].
Da die meisten derartigen Neoplasien im Kopf-Halsbereich auftreten, müssen bei
einer Exzision die vorhandenen Strukturen berücksichtigt und möglichst geschont
werden. Das operative Vorgehen kann einzeitig erfolgen. Kann nicht sicher beur-
teilt werden, ob die Resektion vollständig ist, muss vor der Defektdeckung auf
das histologische Ergebnis der Tumorrandkontrolle gewartet werden [19]. Ins-
besondere im Gesichtsbereich ist eine mikroskopisch-kontrollierte (mikrographi-
sche) Chirurgie mit systematischer histologischer 3-D-Randschnittkontrolle an-
gezeigt [13, 42]. Bei einer konventionellen Querschnittuntersuchung in der zwei-
dimensionalen Ebene mit relativ wenigen Schnitten erhöht sich die Gefahr, dass
Tumorausläufer bei der Untersuchung nicht erfasst werden und damit eine R0-
Resektion nur vorgetäuscht wird [19]. Beim mikroskopisch-kontrollierten 3-D-
Verfahren werden die dreidimensionalen Ränder des Tumorexzidates vollständig
in zweidimensionale histologische Schnitte überführt. Dafür ist eine eindeutige
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topographische Markierung (mit Faden oder Einschnitt in 12.00 Uhr-Position)
erforderlich. So können die späteren histologischen Ergebnisse eindeutig zuge-
ordnet werden. Die Aufbereitung kann im Kryostatverfahren (Moh‘s Mikrogra-
phische Chirurgie) [1] erfolgen oder im Paraffinschnittverfahren [19, 40], wobei
das letztere Vorgehen eine bessere Schnittqualität liefert. Die Komplettdarstel-
lung der Ränder ermöglicht eine hochsensible Identifikation von möglichen Tu-
morausläufern. Daher können die Sicherheitsabstände der Exzision klein gewählt
werden, um gesundes Gewebe zu schonen. Allerdings erhöht sich damit die Zahl
der Nachoperationen. Im Hinblick auf den ästhetischen Gewinn ist dieses Vorge-
hen gerade im Gesichtsbereich gerechtfertigt.
Aufgrund der exponierten Exzisionsregion ist bei der chirurgischen Therapie größt
mögliches Augenmerk auf Ästhetik und Funktion zu legen. Das gesamte Spek-
trum an lokalen und regionären Lappenplastiken kann dabei zum Einsatz kommen
[89]. Nach Smeets [93] führte die mikrographische Chirurgie zu einer deutlichen
Verbesserung der Rezidivrate von 3 - 4,1% auf 2 - 2,5% bei Primärtumoren und
von 3 - 12,1% auf 0 - 2,4% bei Rezidivtumoren.
Bei BZK am Rumpf kann auch eine Operationstechnik mit konventioneller histo-
logischer Aufbereitung unter Wahrung eines entsprechend großen Sicherheitsab-
stands gewählt werden. Gerade beim infiltrativen Typen sollte der Sicherheitsab-
stand nahe 10 mm liegen. Bei sehr kleinen, multiplen BZK des superfiziellen Typs
kann an eine Horizontalexzision (Shave-Exzision) mit konventioneller Histologie
gedacht werden. Dabei wird der Tumor über das Hautniveau angehoben und mit
einem Skalpell tangential vollständig abgetragen [19].
Das chirurgische Vorgehen ist mit einer geringen Rezidivquote belastet und re-
präsentiert damit ein zeitlich effektives, Compliance-unabhängiges Verfahren. Al-
lerdings muss der Patient auf die üblichen Operationsrisiken (Nachblutungen, In-
fektionen, Wundheilungsstörungen) und die möglicherweise entstehenden, ästhe-
tisch oder funktionell beeinträchtigenden Narben sowie Pigmentierungsverschie-
bungen hingewiesen werden.
Kontraindikationen für eine operative Therapie ist ein schlechter Allgemeinzu-
stand des Patienten oder die Größe des Tumors, wenn eine vollständige Exzision
unwahrscheinlich erscheint oder zu einer zu großen Deformierung führen würde.
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1.7.2 Topische Therapien
Für die Behandlung von BZK sind drei topische Therapien zugelassen: Imiqui-
mod, 5-Fluorouracil (5-FU) und die photodynamische Therapie (PDT). Die Indi-
kation für eine lokale Chemo- und Immuntherapie ist speziell bei multiplen super-
fiziellen Basalzellkarzinomen gegeben. Bei der Behandlung von oberflächlichen
BZK weist Imiquimod vor 5-FU und der PDT die höchste Wirksamkeit auf [8],
wobei sie immer abhängig von der Dicke der Neoplasie ist. Die topischen Ver-
fahren erfordern eine hohe Compliance des Patienten, da eine konsequente Fort-
setzung der Behandlung auch nach dem Auftreten von Lokalreaktionen erfolgen
muss [13].
Imiquimod gehört zur Gruppe der immune response modifier. Es darf nur bei klei-
nen superfiziellen BZK bei immunkompetenten Erwachsenen eingesetzt werden.
Der Wirkstoff bindet an den toll-like-receptor 7 und 8 und aktiviert damit dendri-
tische Zellen, immunstimulierende Zytokine freizusetzen. Über Zwischenschritte
wird die Apoptose der Tumorzellen angestoßen und beschleunigt. Nach einer Be-
handlung mit Imiquimod (5% in Creme) über 4 - 12 Wochen kommt es zu einer
ausgeprägten lokalen Entzündung. Bei Patienten mit Gorlin-Goltz-Syndrom und
Xeroderma pigmentosum gibt es Berichte über einen effektiven Einsatz [104]. Die
Tumoren sollen nicht größer als 2 cm2 sein und nicht im Gesichtsbereich liegen.
Das Zytostatikum 5-Fluorouracil ist ein Pyrimidinanalog und seine Metaboliten
werden als fehlerhafte Bauteile in die RNA und DNA eingebaut. Über die Inhi-
bition der Thymidylatsynthetase kommt es zur Hemmung des Zellwachtums und
Apoptose. Dadurch werden vornehmlich Zellen mit einer hohen Proliferationsra-
te, also Tumorzellen geschädigt. 5-Fluorouracil ist für aktinische Keratosen, Mor-
bus Bowen und superfizielle BZK zugelassen und soll eingesetzt werden, wenn
eine chirurgische Therapie nicht angezeigt ist und radiologische Maßnahmen er-
folglos waren. Es wird in 1 - 5% Konzentration als Creme zweimal täglich für 4 -
6 Wochen angewandt. Es kann als Nebenwirkung zu lokal entzündlichen Reaktio-
nen und erosiven Veränderungen kommen, die aber meist ohne Residuen abheilen
[4, 5].
Bei der photodynamischen Therapie (PTD) werden vor der Bestrahlung soge-
nannte Sensibilisatoren, 5-Aminolävulinsäure (ALA) oder der Methylester Methyl-
5-Amino-Oxopentotat (MAL), eingesetzt, die das Stratum corneum und die Epi-
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dermis aufgrund ihrer geringen Molekülgröße durchdringen und sich selektiv in
den Tumorzellen anreichern. Dadurch ist der Effekt auf diese Zellen begrenzt und
umliegendes Gewebe wird geschont. Nach Abheilung kommt es zu geringer Nar-
benbildung und einem günstigen kosmetischen Ergebnis.
Nach einer Inkubationszeit kommt es zur Umwandlung von ALA und MAL in
Protoporphyrin IX (PpIX). Aktiviert man diese Substanz mit Licht einer bestimm-
ten Wellenlänge, bildet sich eine spezielle Sauerstoffspezies, der Singulettsauer-
stoff (ROS), der in den Tumorzellen zur Nekrose oder Apoptose führt.
Als Lichtquelle dienen Laser oder inkohärente Lichtquellen (Halogenlampen, LED-
Lampen). Auch das Tageslicht kann genutzt werden [103]. Der Therapieerfolg
hängt von der Dicke des Tumors (nicht mehr als 3 mm) ab. Eine Verbesserung der
Tiefenwirkung kann durch eine vorhergehende Abtragung des Stratum corneum
oder gleichzeitige Iontophorese erzielt werden.
Diese Therapieart bietet sich bei Gorlin-Goltz-Syndrom an und eignet sich auch
für organtransplantierte und immunsupprimierte Patienten [4]. Nebenwirkungen
sind brennende Dysästhesie und Schmerzen.
1.7.3 Strahlentherapie
Kann eine Operation aufgrund der Größe oder Lokalisation des Tumors oder wei-
teren Zusatzerkrankungen nicht durchgeführt werden, bleibt die Strahlentherapie
mit Photonen oder Elektronen bis zu einer Gesamtdosis von 60 - 70 Gy (bei
Primärtumoren und nach R2-Resektion) eine mögliche Option. Auch bei inkom-
pletter R1- oder R2-Resektion kann dieses Verfahren erwogen werden. Nach in-
kompletter R1-Resektion wird eine Gesamtdosis von 50 - 60 Gy empfohlen. Eine
neuere Metaanalyse bescheinigt dieser Methode eine 5-Jahres-Abheilungsrate von
83-95% [103]. Die verschiedenen Subtypen scheinen unterschiedlich auf Bestrah-
lung zu reagieren, so ist das noduläre BZK empfindlicher als das sklerodermifor-
me [106]. Der Einsatz von Strahlung ist bei Patienten mit Gorlin-Goltz-Syndrom
kontraindiziert, da hier die Entstehung von Zweittumoren befürchtet werden muss
[4, 20].
24
1.7.4 Kryotherapie, ablative Lasertherapie und andere Verfahren
Beim kryotherapeutischen Vorgehen wird die Tumorbasis mit Hilfe flüssigen Stick-
stoffs mehrmals mit zwischenzeitlichen Auftauphasen auf Temperaturen von -
30¶C abgekühlt, so dass es wenige Tage nach Behandlung zu einer Nekrose mit
Blasenbildung in der befallenen Region kommt. Diese Therapieform beschränkt
sich auf gut abgrenzbare, nicht zu große, oberflächliche Tumoren und hat sich zur
Behandlung an den Augenliedern sowie bei Patienten höheren Alters bewährt. Ei-
ne Randschnittkontrolle ist bei dieser Vorgehensweise nicht möglich. Auf Grund
schlechterer Wundheilung sind die ästhetischen Ergebnisse bei thermisch destru-
ierenden Verfahren ungünstiger als bei der konventionellen Exzision [42].
Die ablative Lasertherapie wird vornehmlich mit dem CO2-Laser oder Erbium:
YAG-Laser durchgeführt und zeigt die gleichen Nachteile wie die Kryotherapie.
Die ästhetischen Ergebnisse sind ungünstiger und eine histologische Kontrolle der
Ränder unmöglich [13]. Elektrodesikkation und Kürettage sind ähnliche Thera-
pieformen, die keine histologische Kontrolle der Tumorränder erlauben und eine
starke Narbenbildung erwarten lassen.
1.7.5 Systemtherapie
In Fällen, in denen die Größe oder Lokalisation des Tumors andere Therapieop-
tionen verbietet oder bereits eine Metastasierung vorliegt, kann eine Chemothe-
rapie erfolgen, die in den Sonic-Hedgehog-Signaltransduktionsweg (SHH) ein-
greift und diesen Prozess blockiert. Das Cyclopaminderivat Vismodegib blockiert
SMO und darf unter anderem bei metastasierenden BZK eingesetzt werden. Se-
kulic konnte in einer Studie mit 33 Patienten eine positive Reaktion bei 48,5% der
Teilnehmer nachweisen. Ein anderer Wirkstoff ist Sonidegib. Diese Therapeutika
weisen eine hohe Teratogenität auf und schädigen die Keimbahn, weshalb eine
Empfängnisverhütung während der Therapie obligat ist [4, 15].
1.8 Prognose
Die Prognose der Patienten mit einem Basalzellkarzinom ist quo ad vitam bei ei-
ner Mortaliätsrate von 0,1 / 1000000 sehr gut und hängt maßgeblich vom Vorlie-
gen von Metastasen bzw. von der Zerstörung benachbarter lebenswichtiger Struk-
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turen ab. Eine Metastasierung ist äußerst selten und findet sich meist beim basos-
quamösen Karzinom oder metatypischen BZK. Seit der Erstbeschreibung durch
Beadles 1894 wurden nur einige hundert weitere Fälle beschrieben [32, 84]. Bei
Metastasierung beträgt die Überlebenszeit ohne Systemtherapie 10-16 Monate.
Eisemann untersuchte zwischen 1997 und 2011 die Überlebensrate von 459640
Patienten mit nichtmelanotischen Hauttumoren und konnte überraschenderweise
feststellen, dass Patienten mit Basalzellkarzinom die gleiche und in den Alters-
gruppen über 75 Jahren eine bessere Lebenserwartung als die Normalbevölkerung
hatten. Er erklärt dies mit einer gesundheitsbewussteren Lebensführung [34].
1.9 Nachsorge und Prävention
Bei der Nachsorge steht die Entwicklung eines lokalen Rezidivs und die Entste-
hung von Basalzellkarzinomen an anderen Körperregionen im Mittelpunkt. Die
Art des histologischen Subtyps muss dabei in Betracht gezogen werden. Nach
den Richtlinien sollte ein halbjährliches Screening über die ersten drei Jahre er-
folgen [42]. Das durchschnittliche Risiko für die weitere Ausbildung von BZK an
anderen Lokalisationen liegt in diesem Zeitraum bei 44% und ist für die einzel-
nen Patienten unterschiedlich groß [4]. Patienten mit basosquamösem Karzinom
sollten aufgrund der Aggressivität eine besondere Nachsorge erhalten [102].
Die Patienten müssen auf das Einhalten der Nachsorgeuntersuchungen und eine
maßvolle Exposition mit UV-Strahlung hingewiesen werden. Bei Patienten mit
Genodermatosen ist eine spezielle Nachsorge und Überwachung erforderlich.
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2 Material und Methoden
2.1 Fragestellung und Durchführung der Studie
Mittels retrospektiver Studie soll aufgezeigt werden, welche Therapieergebnisse
durch das leitlinienkonforme Behandlungskonzept an der Klinik und Poliklinik
für Mund-, Kiefer- und Plastische Gesichtschirurgie im Vergleich zu anderen Kli-
niken erreicht wurden. Zunächst wurden Daten über Alter und Geschlecht der
Patienten gesammelt und in Zusammenhang mit Histologie und Tumorgröße ge-
stellt. Von besonderem Interesse sind Informationen über den klinisch festgeleg-
ten Sicherheitsabstand und dessen histopathologisches Ergebnis sowie die Anzahl
der nötigen Nachresektionen bis zur Tumorfreiheit. Außerdem soll gezeigt wer-
den, ob sich der histologische Subtyp, die Lokalisation und das Resektionsergeb-
nis eines BZK beeinflussen. Die Arten der Defektdeckung, welche einem hohem
funktionellen und kosmetischen Anspruch genügen soll, wird in Anbetracht der
Läsionslokalisation und der Defektgröße untersucht.
Den im nachfolgenden Kapitel vorgestellten Ergebnissen liegen Daten von 128
Patienten zugrunde, die im Zeitraum vom 01.01.2004 bis 31.12.2014 in der Kli-
nik und Poliklinik für Mund-, Kiefer- und Plastische Gesichtschirurgie an einem
histopathologisch nachgewiesenen Baselzellkarzinom chirurgisch behandelt wur-
den. Zur Ermittlung dieses Patientenkollektives wurden zunächst alle klinisch ge-
stellten ICD-10 Diagnosen C44 und C00 aus dem Operationsregister der Klinik
und Poliklinik ermittelt. Anschließend wurden die Akten dieser Personen einge-
sehen und aufgrund der histopathologischen Befunde des Pathologischen Institus
der Universität Leipzig (Direktor: Prof. Dr. med. Ch. Wittekind) die Fälle mit vor-
liegendem Basalzellkarzinom herausgefiltert. Bei allen Patienten, die diese Aus-
wahlkriterien erfüllten, wurde versucht, die Krankengeschichte unter Zuhilfenah-
me der Operationsberichte, histopathologischer Befunde und Arztbriefe zu rekon-
struieren. Die gewonnen Daten wurden Parametern zugeordnet, in einer Daten-
bank zusammengefasst und statistisch aufgearbeitet. Bei Patienten, die mehr als
ein Basalzellkarzinom gleichzeitig oder nacheinander aufwiesen, wurde jeder Tu-
mor isoliert betrachtet, solange kein Verdacht auf das Vorliegen eines Rezidivs be-
stand. Exkludiert wurden Fälle, die trotz intensiver Nachforschung aufgrund feh-
lender Aktenlage nicht vollständig rekonstruiert werden konnten und Patienten,
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die von anderen Fachgebieten nach unvollständiger Erstresektion oder zur plasti-
schen Deckung großer Defekte in die Klinik und Poliklinik für Mund-, Kiefer- und
Plastische Gesichtschirurgie überwiesen wurden (n=12). Unberücksichtigt blie-
ben ferner Patienten mit einem Krankheitsverlauf syndromalen Ursprungs (Gorlin-
Goltz, Xeroderma pigmentosa).
2.2 Erfasste Parameter
Grundlage der Studie war die Ermittlung relevanter Parameter, nach denen das Pa-
tientenkollektiv durchsucht wurde. Wie für retrospektive Studien dieser Art üblich
wurden für jeden Fall sowohl beschreibende Parameter wie Geschlecht, Alter des
Patienten zu Therapiebeginn, Lokalisation, histologischer Subtyp und histologi-
sche Tumorgröße als auch therapeutische Daten erfasst. Hierbei interessierte die
millimetergenaue, klinisch sichtbare Läsionsgröße mit dem dazugehörigen Resek-
tat sowie der histopathologisch bestimmte, tumorfreie Abstand des Tumors von
dessen Resektionsrändern in allen drei Raumrichtungen. Ein weiteres Ziel war es,
Daten zu erheben, welche alle notwendigen therapeutischen Schritte reflektieren.
Hierzu zählen eine mögliche diagnostische Biopsie, das Erreichen tumorfreier Re-
sektionränder und die Art der Defektdeckung.
Die gewonnenen Datensätze wurden anschließend mit Hilfe der Computersoft-
ware ”IBM SPSS Statistics “ausgewertet. Die Variablenverteilung wurde entspre-
chend ihrem Skalenniveau geprüft und mit Hilfe des T-Tests, Chi-Quadrat- oder
Fischer Tests die Signifikanz (p>0,05) bestimmt. Dabei konnten bezogen auf die
Anzahl der erhobenen Variablen und die Größe der Stichprobe keine Aussagen
über die Grundgesamtheit getroffen werden. Anschließend wurden sowohl graphi-
sche Diagramme als auch Kreuztabellen beschrieben, mit denen die Kontingenz
verschiedener Variablen untereinander untersucht werden kann.
2.3 Behandlungsstrategie der Klinik und Poliklinik für Mund-
Kiefer- und Plastische Gesichtschirurgie
Die Diagnostik und Therapie von BZK im Gesichtsbereich folgt den für die Er-
krankung vorliegenden Leitlinien [42]. Bei bestehender Verdachtsdiagnose ”Ba-
salzellkarzinom“unter Berücksichtigung der Patientenanamnese und des klinischen
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Bildes ist abzuwägen, ob eine diagnostische Biopsie auf Grund der Lokalisati-
on, Größe der Auffälligkeit und der asymptomatischen Charakteristik sinnvoll ist.
Hierbei ist eine inzisionale von einer exzisionalen Biopsie zu unterscheiden. Ers-
tere wird vorwiegend bei größeren Befunden durchgeführt und beinhaltet ein re-
präsentatives Areal der auffälligen Läsion. Bei der exzisionalen Biopsie wird die
komplette Veränderung ohne Sicherheitsabstand entfernt und die Resektionsränder
vom Chirurgen markiert. Die gewonnenen Präparate werden im Institut für Patho-
logie der Universitätsklinik Leipzig histologisch aufbereitet. Die Auswertung der
Subtypen richtet sich nach der Klassifikation der WHO. Je nach Lage, Größe und
eventuellem Infiltrationsverdacht kann eine bildgebende Untersuchung (z.B. CT
oder MRT des Gesichtsschädels mit Kontrastmittel) indiziert sein. Abhängig vom
klinschen Befund bzw. dem Biopsieergebnis oder einem eventuellen CT-Befund
kann dem Patienten ein vorläufiger Behandlungsplan vorgeschlagen werden.
Therapieverfahren der Klinik und Poliklinik für MKG im untersuchten Zeitraum
war eine mikroskopisch kontrollierte Chirurgie. Dabei wird der Tumor unter Ein-
haltung eines Sicherheitsabstandes von 2 - 4 mm zum klinisch sichtbaren Läsions-
rand chirurgisch entfernt und gleich nach Entnahme nachvollziehbar markiert.
Darauf folgt eine lückenlose histopathologische Beurteilung der lateralen und ba-
salen Resektionsränder z.B. im Paraffinschnittverfahren. Dieses Vorgehen wird
ohne Ausnahme bis zur histologisch gesicherten R0-Resektion wiederholt.
Der Zeitpunkt und die Art der Defektdeckung leitet sich jeweils von patientenei-
genen Faktoren wie Belastbarkeit, Gewebsbeschaffenheit sowie der Größe des
Defekts ab. Dabei wird bei sich spannungsarm adaptierenden Wundrändern ein
einzeitiger primärer Wundverschluss angestrebt. Damit erzielt man sowohl den
höchsten Behandlungskomfort als auch die kosmetisch besten Resultate für den
Patienten [83]. Ist diese Methode aufgrund genannter Faktoren nicht möglich,
so wird eine mehrzeitige Defektdeckung durchgeführt. Dazu wird die Wunde
zunächst temporär mittels Epigard oder Gaze gedeckt und die Tumorfreiheit der
Resektionsränder im Pathologiebericht abgewartet. Anschließend folgt eine De-
ckung mittels Verschiebelappenplastik, Vollhaut- oder Spalthauttransplantation
bzw. anderweitiger plastisch-chirurgischer Methoden. Eine sekundäre Wundhei-
lung kann bei sehr kleinen Defekten beispielsweise bei mehrfachen Transplantat-




Die Studie beinhaltet insgesamt 128 Patienten. Für die statistische Auswertung
wurde das Patientenalter berücksichtigt, an dem ein Basalzellkarzinom erstmalig
therapiert wurde. Das Altersmittel beträgt 71,3 Jahre mit einer Standardabwei-
chung von 12,0. Der jüngste behandelte Patient ist 38 Jahre, das Altersmaximum
liegt bei 95. 82 % der Gruppe ist zum Therapiezeitpunkt älter als 60 Jahre. Zirka
ein Drittel (33,9%) der Patienten sind zum Zeitpunkt der Therapie zwischen dem
70. und 80. Lebensjahr.
Abbildung 10: Altersverteilung aller Patienten
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Von den 128 Patienten sind 64 Männer (50%) und 64 Frauen (50%). Das Alters-
mittel der Männer (71,4) unterscheidet sich kaum vom Mittel der Frauen (71,2).
Bei beiden Geschlechtern gibt es Einzelfälle mit einem BZK unter 40 Jahren, im
weiteren Altersverlauf werden bei den Frauen im Alter bis 55 Jahre öfter BZK
diagnostiziert als bei den Männern.
Abbildung 11: Altersverteilung männliche Patienten
Abbildung 12: Altersverteilung weibliche Patienten
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Ob die Studienstichprobe die Grundgesamtheit wiederspiegelt, zeigt der Vergleich
der Altersstruktur mit dem Verlauf einer Normalverteilung (Kurve). Die Werte
folgen nicht völlig kongruent einer Normalverteilungskurve. Im Histogramm lässt
sich dieser Zusammenhang deutlich erkennen.
Betrachtet man das mehrmalige Auftreten eines BZK, so findet sich bei Männern
häufiger die erneute Diagnose an einer weiteren Lokalisation (69,5% Männer ver-
sus 30,5% Frauen).
Abbildung 13: Patienten mit mehr als einem BZK abhängig vom Geschlecht
Bei 31 (24%) der 128 Patienten wurde zu einem späteren Zeitpunkt mindestens
ein weiteres BZK an unserer Klinik entfernt.
3.2 Lokalisation
Von den 210 an der Klinik und Poliklinik für MKG-Chirurgie behandelten Ba-
salzellkarzinomen befanden sich 96,7% im Kopf-Hals-Bereich. Die Regio nasalis
war mit 28,1% am häufigsten betroffen, danach folgten Regio frontalis (11,4 %),
Regio temporalis (11,4%), Regio auricularis (10,5%) und Regio orbitalis medialis
(9,0%).
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Tabelle 1: Unterschiedliche Lokalisationen
Abbildung 14: Tortendiagramm zur Darstellung der unterschiedlichen Lokalisa-
tionen
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3.3 Häufigkeit von diagnostischen Biopsien
Nur bei 13,8% der resezierten BZK wurde im Vorfeld eine diagnostische Biopsie
vorgenommen.
Abbildung 15: Anteil der diagnostischen Biopsien
3.4 Tumorgröße
Entsprechend der TNM-Klassifikation für Hauttumoren liegt bei 91,4 % der Tu-
moren ein T1-Stadium (Æ 2 cm in größter Ausdehnung), bei 2,4 % T2 (< 2 cm,
aber Æ 5 cm), bei 1,9% T3 (>5 cm) und bei 4,3% T4 (infiltiert tiefe extradermale
Strukturen) vor.
Tabelle 2: Vorkommen der Stadien T1 - T4
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Mit Hilfe der Pathologieberichte kann millimetergenau die Ausdehnung des Tu-
mors bestimmt werden. Dabei zeigt sich, dass 80% eine Flächengröße von 100
mm2 nicht überschreiten. Die kleinste Ausdehnung liegt bei 1 mm2, das Maxi-
mum dagegen bei 2310 mm2 . Der Medianwert, welcher den Datensatz in der
Mitte teilt, liegt bei 30 mm2, d.h. 50% der BZK sind 30 mm2 oder kleiner.
Tabelle 3: Medianwert der Tumorfläche in mm2
Durch die Daten der 3-D-Histologie war es möglich, auch die Infiltrationstiefe
der Basalzellkarzinome zu bestimmen. Sie liegt im Mittel bei 2,9 mm mit einer
Standardabweichung von 2,66 bedingt durch einige wenige Ausreißer nach oben,
die in der Darstellung der Quartilen deutlich wird.
Tabelle 4: Mittelwert der Infiltrationstiefe in mm
3.4.1 Abhängigkeit der Tumorgröße vom Geschlecht
Unterteilt man die Studienteilnehmer nach Geschlecht, sieht man, dass der Me-
dian der männlichen Probanden von 35 mm2 höher als der weiblichen Patienten
(28 mm2) ist. Die gleiche Tendenz lässt sich in der 3. Dimension, bei der Infil-
trationstiefe erkennen. Auch hier ist der Mittelwert bei den Frauen mit 2,68 mm
geringer als bei den Männern mit 3,03 mm. Beim männlichen Geschlecht finden
sich tendenziell ausgedehntere Neoplasien mit einer höheren Infiltrationstiefe.
35
Tabelle 5: Tumorfläche nach
Geschlecht differenziert in
mm2
Tabelle 6: Infiltrationstiefe nach
Geschlecht differenziert in mm2
3.5 Häufigkeit der histologischen Subtypen
In den Pathologiebefunden des Untersuchungszeitraums werden sechs histologi-
sche Subtypen des Basalzellkarzinoms unterschieden. Die drei Haupttypen sind
der noduläre (solide) Typ mit 56,7% , gefolgt vom ulzerierenden BZK mit 23,8%
und dem sklerodermiformen mit 12,9%. Das multinoduläre BZK tritt mit 4,3%
seltener auf, auch der superfizielle Typ (1,4%) und das Ulkus terebrans (1% bzw.
2 Fälle) wird kaum diagnostiziert.
Abbildung 16: Vorkommen der histologischen Subtypen
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3.5.1 Zusammenhang zwischen dem Alter und dem histologischen Subtyp
Weiterhin soll untersucht werden, ob ein Zusammenhang zwischen den Subtypen
und dem Patientenalter besteht. Tabelle 10 zeigt, dass die Subtypen nicht signifi-
kant altersspezifisch auftreten. Allerdings findet sich für den sklerodermiformen
Typ mit 68,04 Jahren ein um ca. 4 Jahre niedrigeres Altersmittel als für die ge-
samte Kohorte.
Tabelle 7: Zusammenhang zwischen dem Auftreten der histologischen Subtypen
und dem Alter
3.5.2 Abhängigkeit zwischen histologischem Subtyp und Ausdehnung des
Tumors
Interessant erschien auch die Frage nach einem Zusammenhang zwischen dem
histologischen Subtyp und der Ausdehnung des BZK. Hierfür wurde die Fläche
des Tumors bezogen auf die Angaben der Pathologieprotokolle bestimmt und zur
besseren Veranschaulichung in Größenkategorien eingeteilt. Wie Abbildung 14
zeigt, herrscht das noduläre und ulzerierende Basalzellkarzinom in allen Größen-
klassen vor. Eine Ausnahme bildet lediglich der superfizielle Typ, der 19 mm2
nicht übersteigt und das Ulkus terebrans, das größer als 1000 mm2 ist.
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Abbildung 17: Abhängigkeit zwischen histologischen Subtypen und Tumorfläche
3.5.3 Zusammenhang zwischen histologischem Subtyp und der Lokalisati-
on
Steht die Lokalisation in Abhängigkeit mit dem histologischen Subtyp? Wie in
Abbildung 15 ersichtlich, ist die Verteilung der Subtypen bezogen auf ihre Lokali-
sation zwar nicht einheitlich, ein Trend, der eine deutliche Abhängigkeit anzeigen
würde, ist nicht zu erkennen. Da der noduläre Typ am häufigsten ist, tritt er in fast
allen Regionen am häufigsten auf.
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Abbildung 18: Abhängigkeit der histologischen Subtypen von der Lokalisation
3.6 Vorliegen von Resttumorinfiltraten bei Resektionsrandbe-
urteilung
Eine zentrale Frage der Studie ist das Erreichen von tumorfreien Resektionsrändern
in Bezug auf den klinisch erkennbaren Sicherheitsabstand. Dazu muss zunächst
die Häufigkeit der verschiedenen R-Klassen festgestellt werden. Ein R0-Resekti-
onsergebnis wird beim erstmaligem Eingriff in 58,1% der Fälle erreicht. Nur in
einem Fall erreicht der Tumor mikroskopisch sichtbar den Resektionsrand, es liegt
R2 vor. Bei 41,4 % der Fälle wird R1 erreicht.
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Abbildung 19: Vorliegen von Residualtumoren entsprechend der R-Klassifikation
3.6.1 Beurteilung des eingehaltenen Sicherheitsabstandes
Da bei allen Patienten eine mikroskopisch kontrollierte Chirurgie durchgeführt
wurde, ist es möglich, 5 Messwerte pro Resektat zur Beschreibung des Sicher-
heitsabstandes aufzunehmen. An Position 3 Uhr beträgt das Mittel 4,6 mm, bei 6
Uhr 5,4 mm, bei 9 Uhr 4,8 mm und bei 12 Uhr 4,8 mm. Betrachtet man nun, in-
wieweit der jeweilige Abstand zur Tumorfreiheit des Resektionsrandes genügt hat,
lässt sich eine Abhängigkeit von der Größe des Abstandes erkennen. Es zeigt sich,
dass an der Position 3 Uhr nur zu 76,2% tumorfreie Resektionsgrenzen erreicht
wurden, während bei 6 Uhr 79% der BZK den Resektionsrand nicht erreichten.
Obwohl der Mittelwert zum Tumorgrund verglichen mit den Flächenwerten nur
2,1 mm beträgt, wird zu 90% Tumorfreiheit an der Grenze festgestellt.
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Tabelle 8: Sicherheitsabstände an den definierten 3-dimensionalen Messpunkten
Tabelle 9: Infiltrationsrate am Mess-
punkt 12 Uhr
Tabelle 10: Infiltrationsrate am
Messpunkt 3 Uhr
Tabelle 11: Infiltrationsrate am
Messpunkt 6 Uhr
Tabelle 12: Infiltrationsrate am
Messpunkt 9 Uhr
Tabelle 13: Infiltrationsrate basal
3.6.2 Zusammenhang Sicherheitsabstand und tumorfreie Resektionsränder
Führt man die Überlegung aus 3.6.1 weiter, stellt sich die Frage, ob sich ei-
ne Abhängigkeit des eingehaltenen klinisch sichtbaren Sicherheitsabstandes von
der mikroskopisch bestimmten Tumorfreiheit des Resektionsrandes ableiten lässt.
Aufgrund der Tatsache, dass die Tumorausbreitung des Basallzellkarzinoms in
der Fläche scheinbar ähnlich, aber in der Tiefe doch wesentlich geringer ist und
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sich auch die Erfolgswahrscheinlichkeit eindeutig voneinander absetzt, wurden
zur Beantwortung dieser Fragestellung nur Sicherheitsabstände zu den seitlichen
Grenzen der Tumoren berücksichtigt. Erhoben werden konnten 703 Werte, bei
denen mikroskopisch kontrollierte Aussagen zur Tumorinfiltration des Resekti-
onsrandes vorlagen. In Abbildung 20 ist der Sicherheitsabstand gegen die Wahr-
scheinlichkeit einer Tumorrandinfiltration aufgetragen. Es wird graphisch ersicht-
lich, dass eine Korrelation zwischen steigendem Sicherheitsabstand und fallender
























Abbildung 20: Größe des Sicherheitsabstands in Abhängigkeit vom Erreichen tu-
morfreier Resektionsränder
3.6.3 Anzahl der Nachresektionen
Wie in Material und Methode ausgeführt, wurden in der Klinik und Poliklinik für
MKG-Chirurgie so viele Nachresektionen durchgeführt, bis histopathologische
Tumorfreiheit des Resektionsrandes bestand (R0). Bei 72 Patienten mit R1 bzw.
R2 konnte mit einer Nachresektion das gewünschte Ergebnis erzielt werden. In
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neun Fällen waren zwei, in sechs drei und einmal vier Operationen erforderlich,
um tumorfreie Ränder zu erhalten.
Abbildung 21: Nachresektionen bis zum Erreichen tumorfreier Ränder
3.6.4 Erreichen von Tumorfreiheit in Abhängigkeit vom histologischen Sub-
typ
Hier interessiert die Frage, ob BZK verschiedener Histologie mit unterschiedli-
chem Erfolg erstreseziert wurden. Auch wenn keine signifikanten Unterschiede
gezeigt werden können, läßt sich eine Tendenz erkennen, die darauf hindeutet,
dass klinisch imposante Hautveränderungen wie der ulzerierende Subtyp mit 66%
R0 oder das Ulcus terebrans mit 100% R0 günstiger therapiert wurden als das im
Hautniveau liegende, unauffälligere sklerodermiforme BZK mit 48,1%.
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Tabelle 14: Zusammenhang R-Klassen und histologischer Subtyp
Abbildung 22: Erreichen von tumorfreien Rändern in Abhängigkeit vom histolo-
gischen Subtyp
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3.6.5 Zusammenhang Lokalisation der Tumoren und Größe des gewählten
Sicherheitsabstands
In Anbetracht der Tatsache, dass eine ästhetische Defektdeckung im Gesicht in
speziellen, sensiblen Regionen schwierig ist, stellt sich die Frage, ob ein Zusam-
menhang zwischen dem Tumorort und dem eingehaltenen Sicherheitsabstand zu
finden ist. Aufgrund der relativ geringen Infiltrationstiefe von BZK (siehe 3.3)
werden nur die Sicherheitsabstände in der Fläche bewertet. Es ergibt sich ein Mit-
telwert von 4,88 mm über die gesamte Stichprobe. Wie Abbildung 18 zeigt, wur-
den die Abstände nicht in allen Bereichen gleich gewählt. So finden sich bei den
sensiblen Regiones orbitalis medialis, infraorbitalis und nasalis unterdurchschnitt-
liche Werte, während in den Regiones occipitalis und buccalis größere Abstände
gewählt wurden.
Abbildung 23: Zusammenhang Lokalisation des Tumors und Größe des gewählten
Sicherheitsabstands
45
3.6.6 Abhängigkeit der Ergebnisse der Erstresektion von der Lage des Tu-
mors
Ähnliche Aussagen könnten sich beim Vergleich der R-Klassifikation nach der
ersten Resektion mit der Tumorlokalisation vermuten. Die ungünstigsten Resek-
tionsergebnisse finden sich in den Regiones orbitalis superior, orbitalis medialis
und nasalis, die besten Resultate in den Regiones occipitalis und zervikalis und
am Rumpf.
Tabelle 15: Abhängigkeit des Erreichens tumorfreier Ränder von der Lokalisation
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Abbildung 24: Abhängigkeit der Ergebnisse der Erstresektion von der Lokalisati-
on des Tumors bezogen auf die R-Klassifikation
3.7 Art der Defektdeckung
Nach einer vollständigen Tumorresektion ist eine ästhetisch optimale Defektde-
ckung oberstes Ziel des Chirurgen. Wie verschiedene Studien [83, 88] zeigen, sind
die Ergebnisse abhängig vom Operationsverfahren. In der Klinik und Poliklinik
für MKG-Chirurgie Leipzig war die lokale Verschiebelappenplastik mit 34,3% die
häufigste Technik. Der primäre Wundverschluss war in 25,7% der Fälle möglich,
eine Vollhauttransplantation wurde in 17,6% der Defekte durchgeführt. Bei den
restlichen Studienteilnehmern (4,3%) kam dreimal die sekundäre Wundheilung,
zweimal eine Spalthauttransplantation und einmal eine Radialislappenplastik zur
Anwendung; einmal musste die Nase entfernt, einmal das Ohr amputiert werden
und einmal war aufgrund der Größe des Defekts eine exenteratio orbitae erforder-
lich. Bei 18,1% der Probanden konnten hinsichtlich des Defektverschlusses keine
Daten erhoben werden.
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Tabelle 16: Arten der Defektdeckung
Abbildung 25: Anteile der verschiedenen Arten der Defektdeckung
3.7.1 Abhängigkeit der Defektdeckung vom Tumorort
Gerade bei der Rekonstruktion von Defekten im Gesichtsbereich mit den verschie-
denen funktionell und ästhetisch wichtigen Strukturen, müssen die Operationsme-
thoden sorgfältig gewählt werden, um ein optimales Ergebnis zu erreichen. Die
Beweglichkeit der mimischen Muskulatur und ein möglichst intakter Nervus fa-
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zialis sind anzustreben. Dieses Ansinnen zeigt Abbildung 17. Man erkennt, dass
die Art der Defektdeckung in den verschiedenen Regionen unterschiedlich erfolg-
te. So war in den Regiones orbitalis medialis, nasalis und labialis ein primärer
Wundverschluss seltener möglich, weshalb man die lokale Verschiebelappenplas-
tik anstrebte. In der Stirnregion und am Rumpf konnte dagegen häufiger primär
verschlossen werden.
Abbildung 26: Arten der Defektdeckung aufgeschlüsselt nach dem Tumorort
3.7.2 Abhängigkeit der Defektdeckung von der Defektgröße
Ein Zusammenhang zwischen der Defektgröße und der Methode seiner Deckung
(Abbildung 23) wird nicht deutlich. Zwar finden sich die radikalen Techniken
(Amputation, exenteratio orbitae, Radialislappentransplantation) vorwiegend bei
den großen Defektflächen; kleine Defekte, die auch die Mehrzahl bilden, werden
meist primär oder mittels lokaler Verschiebelappenplastik verschlossen.
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Abbildung 27: Art der Defektdeckung aufgeschlüsselt nach der Resektatfläche
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4 Diskussion
Wie bereits in der Einleitung dargestellt, ist das Basallzellkarzinom der unter der
kaukasischen Bevölkerung am häufigsten auftretende maligne Tumor. Sein be-
sonders bevorzugtes Auftreten im Gesicht erklärt seine Bedeutung innerhalb des
Fachgebiets der MKG-Chirurgie.
Der Anstieg der Inzidenz in den Industrienationen, insbesondere auch durch eine
höhere Lebenserwartung, erfordert eine genaue Kenntnis von geeigneten Thera-
piestrategien im Kontext leitliniengestützter Standards. Dabei ist auch die retro-
spektive Auswertung zurückliegender Fälle im Rahmen der Qualitätsüberwachung
von Belang. Die in dieser Studie erhobenen Daten wurden unter genau diesem
Fragestellung erhoben und sollen nun diskutiert werden.
Wie der zuletzt veröffentlichten 10. Ausgabe des Zentrums für Krebsregisterda-
ten, die auf Daten bis zum Jahr 2012 beruht, zu entnehmen ist, beträgt das mittlere
Alter an Krebs zu erkranken bei Frauen 69 Jahre und bei Männer 70 Jahre [55].
Für die Diagnose C44, sonstige (nichtmelanozytäre) bösartige Neubildung der
Haut kann ein Altersmittel von 70 +- 12,3 Jahren angegeben werden. Betrachtet
man die Zahlen für die Erstdiagnose eines Basalzellkarzinoms senkt sich das Alter
bundesweit auf 68,8 +- 12,2 Jahre und innerhalb Sachsens auf 69,7 +- 11,8 Jahre.
[82] Das durchschnittliche Alter der 128 Patienten, die an der Klinik und Polikli-
nik für MKG-Chirurgie in Leipzig behandelt wurden, liegt leicht darüber bei 71,3
+- 12,0 Jahren. Wie schon andere Studien [14, 34, 80, 87] zeigt auch diese Arbeit,
dass sich ein Drittel der Patienten in der 7. Lebensdekade befinden.
Viele Arbeiten [16, 52, 94], die aus dem letzten Jahrzehnt stammen, belegen eine
etwas höhere Inzidenz für Basalzellkarzinome bei Männern. Allerdings ist in den
letzten Jahren ein Trend zu erkennen, dass sich die Häufigkeiten für die beiden
Geschlechter annähern [7, 16]. Interessanterweise sind Frauen, die 40 Jahre oder
jünger sind, häufiger als Männer betroffen und weisen aggressivere histologische
Subtypen auf [7, 15]. In dieser Kohorte sind männliche und weibliche Teilnehmer
zu gleichen Teilen vertreten. Nur in Einzelfällen liegt das Patientenalter unter 40
Jahren, Frauen sind bis 55 Jahren häufiger betroffen [10, 100].
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Nach der ersten Manifestation eines BZK muss in den folgenden 3 - 5 Jahren mit
einem neuen Primär-Basalzellkarzinom gerechnet werden. Marcil et al. findet in
einer Metaanalyse , dass bei 44% der Betroffenen ein erneuter Tumor gefunden
wird, bei Verkouteren liegt diese Zahl bei 27% und bei Kyrgidis bei 25%. Die-
se Werte entsprechen auch unserem Patientengut mit 24%. Da die Nachsorge in
vielen Fällen nicht an der Klinik erfolgte, sondern von den überweisenden Ärzten
durchgeführt wurde, ist diese Zahl kritisch zu bewerten. Aus dem gleichen Grund
konnte keine zuverlässige Aussage über die Entstehung von Rezidiven getroffen
werden. Bei allen unseren Patienten, die mehr als einmal operiert worden wa-
ren, unterschied sich die Lokalisation der Tumore. Es handelt sich also um neue
Primärtumoren. Die Wahrscheinlichkeit eines Rezidivs hängt von verschiedenen
Faktoren ab. Walling et al. [100] nennt dabei die Größe, die Lokalisation, den
histologischen Subtyp und die vollständige Tumorresektion als ausschlaggebend.
Es ist deshalb nicht verwunderlich, dass Rezidivraten zwischen 4% und 32% in
den ersten 3 - 5 Jahren angegeben werden [58, 79, 86]. Diese Zahlen verdeut-
lichen eindrucksvoll die Bedeutung einer konsequent durchgeführten Nachsorge
mit einheitlicher, fachübergreifender Dokumentation.
80% aller Basalzellkarzinome manifestieren sich im Kopf-, Halsbereich. Bedenkt
man, dass die meisten Neoplasien von Dermatologen behandelt werden, ist es
folgerichtig, dass bei unserem Patientengut 96,7% der Tumoren im Kopf-, Hals-
bereich zu finden waren. Andere Studien [74, 99] von MKG-Kliniken weisen eine
ähnliche Verteilungsstruktur auf. Die meisten BZK finden sich in stark lichtexpo-
nierten Regionen. Die H-Zone nach Smeets et al. [93] (siehe Abbildung Seite 9)
beschreibt dieses Hochrisiko-Gebiet, indem sich häufig aggressive histopatholo-
gische Subtypen ausbilden [100]. Die Verteilung der BZK in unserem Kollektiv
entspricht dieser Aussage.
Der geringe Anteil der durchgeführten Biopsien von 13,8% spiegelt die aktuelle
Leitlinie [42] wieder, nach der die Diagnose klinisch gestellt und nach Resektion
histopathologisch gesichert werden soll. Ahnlide et al. zeigen in einer aktuellen
Studie, dass 93,9% von 3544 exzidierten BZK klinisch sicher diagnostiziert wur-
den [3].
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Die Basalzellkarzinome unserer Studie weisen fast ausschließlich ein T1-Stadium
auf. Nur in seltenen Fällen wurden benachbarte Strukturen infiltriert. Die mitt-
lere Fläche des BZK entspricht mit 30 mm2 anderen Studien aktuellen Datums
[2, 22]. Untersuchungen aus den 80er und 90er Jahren [89] beschreiben noch
größere Tumorläsionen. Dies deutet auf ein erhöhtes Gesundheitsbewusstsein der
Bevölkerung und verbesserte Screeningmaßnahmen hin. Als weiteres Ergebnis
dieser Studie kann ein geschlechtsspezifischer Unterschied der mittleren Tumor-
größe bei der Resektion aufgezeigt werden. Wie schon Horrens et al. [47] darstellt,
finden sich bei Männern (Median: 35 mm2) größere Läsionen als bei Frauen (Me-
dian: 28 mm2). Diese Auffälligkeit könnte auf eine verstärkte Selbstbeobachtung
des weiblichen Geschlechts zurückzuführen sein.
Während sich das BZK in der Fläche ähnlich schnell ausbreitet, ist die Tiefeninfil-
tration wesentlich langsamer. Auffällig an den Daten dieser Studie ist die durch-
schnittlich große Infiltrationstiefe von 2,7 mm, während deutschlandweit ein Wert
von 1,33 mm angegeben wird [9]. Besonders interessant erscheint dies, wenn man
berücksichtigt, dass die Eindringtiefe eines BZK als Zeichen für dessen Früherken-
nung gesehen werden kann [9, 87] .
Die ICD-O-3 Klassifikation der WHO unterscheidet acht verschiedene morpholo-
gische Formen des Basalzellkazinoms [48], die der Nomenklatur, der aus den Pa-
thologieberichten entnommenen Histologie, nicht exakt entspricht. Die dort vor-
gefundenen Bezeichunungen lassen sich dennoch drei Klassen zuordnen. Das no-
duläre BZK (8097/3) fasst den nodulären und multinodulären Typ zusammen und
ist der mit Abstand häufigste Tumor, gefolgt vom infiltrierenden BZK (8092/3),
welches die ulzerierende und sklerodermiforme Form sowie das Ulkus terebrans
zusammenfasst. Der superfizielle Typ ist nach ICD der Kategorie multifokales
oberflächliches BZK (8091/3) zuzuordnen und wurde nur dreimal diagnostiziert.
Zur folgenden Diskussion über die morphologischen Formen in dieser Studie wer-
den nachfolgend die aus den Pathologieberichten entnommene Einteilung fort-
geführt. Wie auch andere Arbeiten zeigen konnten [14, 65, 81] wird in allen Al-
tersklassen das noduläre BZK mit 56,7% am häufigsten beobachtet. Der super-
fizielle Typ wird in der Literatur meist an zweiter Stelle bei der Häufigkeit ge-
nannt, ist aber in dieser Studie mit 1,4% stark unterrepräsentiert. Dies ist drauf
zurückzuführen, dass dieser Typ häufig an weniger sonnenexponierten Körper-
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regionen wie dem Rumpf anzutreffen ist, [11, 90] der wie bereits diskutiert nur
selten an der Klinik und Poliklinik für MKG-Chirurgie behandelt wird. Bei den
aggressiven infiltrierenden Formen ist das ulzerierende BZK mit 23,8% fast dop-
pelt so häufig vertreten wie der sklerodermieforme Typ. Eine Besonderheit zeigt
ein Blick auf das Patientenalter des jeweiligen Tumores. Ein leicht reduziertes Al-
tersmittel bei aggressiveren Subtypen deutet sich an, die auch Barton und Birch
[10, 16] beschreiben.
Bei der Frage, ob den verschiedenen Subtypen charakteristische Ausdehnungen
zuzuordnen sind, ergeben sich keine Auffälligkeiten. Der noduläre und ulzerie-
rende Typ kommt in allen Größenklassen am häufigsten vor, während das super-
fizielle BZK eher kleinteilig reseziert werden kann und das Ulkus terebrans, wie
seine Definition vermuten lässt, das Gewebe großflächig infiltriert. Auch in der
Literatur konnten dazu keine signifikanten Unterschiede gefunden werden.
Aufgrund der geringen Anzahl erfasster superfizieller BZK in dieser Studie lässt
sich die Aussage, dass dieser Typ vorwiegend am Rumpf und somit an weniger
UV-exponierten Körperregionen vorkommt [11, 75, 90] nicht nachvollziehen. Ei-
ne Abhängigkeit der übrigen Subtypen bezogen auf ihre Lokalisation ist nicht
herzuleiten [14].
Die zentrale Frage nach der Resektion eines Basalzellkarzinoms ist, ob Tumorfrei-
heit an den Rändern erreicht werden konnte und welcher Defekt dabei entstanden
ist. Anders als bei den meisten anderen malignen Tumoren ist bei dem sehr sel-
ten metastasierenden BZK eine vollständige Erstresektion aus medizinischer Sicht
von untergeordneter Bedeutung. Als vorrangiges Ziel gilt es, möglichst kleine Ge-
websdefekte in den ästhetisch sensiblen Gesichtsbereichen [66] zu erreichen. Aus
diesem Grund ist es nicht verwunderlich, dass verschiedenen Studien von Wer-
ten zwischen 0,7% und 50% unvollständig resezierter BZK nach Erstoperation
berichten. Diese Angaben müssen jedoch kritisch diskutiert werden, da die Fall-
struktur nicht immer gleich ist und bessere Ergebnisse bei kleineren Läsionen
an Körperregionen, welche besser zu decken sind, vermutet werden können [2,
66]. Die Klinik und Poliklinik für MKG-Chirurgie erreichte bei ihrem Patienten-
kollektiv, das hauptsächlich Tumore im Kopfbereich beinhaltete, ein Erfolgsrate
von 58,1% nach der ersten Operation. Dieser Wert mag im Vergleich als eher
ungünstig interpretiert werden, doch gilt es zu berücksichtigen, dass bei allen Pa-
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tienten eine lückenlose dreidimensionale Schnittrandhistologie durchgeführt wur-
de. Weiterhin muss festgehalten werden, dass bereits nach der ersten Nachresek-
tion das R0-Ergebnis bei 92,4% der Fälle vorlag, das in weiteren Operationen auf
100% gesteigert wurde, so dass alle Patienten tumorfreie Ränder aufwiesen, was
als beste Voraussetzung zur Vermeidung eines Rezidivs gilt [31, 33, 54, 91].
Angesichts der Tatsache, dass ein BZK möglichst gewebsschonend aber dennoch
in sano reseziert werden muss, stellt sich die Frage für den Operateur, wie viel Si-
cherheitsabstand er von der klinisch sichtbaren Läsion einhalten soll, um beiden
Forderungen gerecht zu werden. Weiterhin gilt es zu berücksichtigen, dass sich die
Anzahl weiterer Eingriffe zu Gunsten des Patienten und aus finanzieller Sicht ge-
ring halten sollte. In der Literatur finden sich zu diesem Thema sehr viele Studien,
die unterschiedlichste Werte angeben. Manche berichten, dass Residualraten von
3-4% bereits bei Abständen von 0,75 mm [31] erreicht werden, während andere
deutlich höhere Zahlen bei Sicherheitsabständen von 5 mm und mehr anführen
[19, 39]. Die in dieser Studie erfassten BZK wurden mit einem durchschnittli-
chen Sicherheitsabstand von 4,9 mm in der Fläche entfernt, wobei die Bandbreite
von 0-43 mm reicht. Der Median, der die Gesamtdatenmenge in der Mitte teilt
und dadurch Ausreißer weniger berücksichtigt, liegt bei 4 mm und somit in dem
von den aktuellen AWMF Leitlinien geforderten Intervall von 2-4 mm [42]. Wei-
terhin wird versucht, einen Zusammenhang zwischen Sicherheitsabstand und Tu-
morfreiheit des Resektionsrandes darzustellen, wie er von verschiedenen Autoren
berichtet wird [19, 43]. Einen ersten Anhalt für diese These verdeutlicht der Blick
auf die durchschnittlichen Abstände bei den verschiedenen Positionsangaben und
deren Resektionsergebnissen. Hier zeigen sich bessere Erfolge an Stellen, an de-
nen im Durchschnitt mehr Strecke zwischen Läsion und Resektionsrand eingehal-
ten wurde. Führt man diese Korrelationsbetrachtung weiter und bewertet die 703
lateralen Sicherheitsabstände einzeln, erkennt man ebenfalls einen interessanten
Zusammenhang. Breuninger et al. [18] konnten in einer Studie zeigen, dass die
Wahrscheinlichkeit der subklinischen lateralen Tumorinfiltration bei großen BZK
(größer 20 mm) im Vergleich zu kleinen Neoplasien (kleiner 5 mm) wesentlich
höher ist. Eine Einteilung der Werte in Abhängigkeit des Tumordurchmessers,
welche diesen Aspekt berücksichtigt, konnte aufgrund fehlender Fallzahlen nicht
erfolgen. Weiterhin sinken die Fallzahlen aufgrund oben angeführter leitlinienge-
rechter Behandlung jenseits der 5 mm stark, so dass einzelne Ausreißer stärker ins
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Gewicht fallen. Aber auch in der Literatur findet sich kein Anhalt für einen derar-
tigen Zusammenhang. Von Ausnahmsituationen, in denen der Tumor das gesunde
Gewebe meist unsymmetrisch bis zu 54 mm weit infiltiriert, berichten Griffiths
et al. [39]. Zusammenfassend lässt sich festhalten, das beim Einhalten größerer
Sicherheitsabstände die Wahrscheinlichkeit laterale tumorfreie Resektionsränder
zu erzielen steigt, dies aber auch von verschiedenen anderen Faktoren beeinflusst
wird. Ein Abstand von 2-4 mm kann als ausreichend, zuverlässig und dennoch
gewebeschonend betrachtet werden.
Das laterale und basale Infiltrationsverhalten eines BZK unterscheidet sich, eine
Grenze für die Ausbreitung nach basal scheint die Subkutis zu sein. Dies spiegelt
sich auch im eingehaltenen Sicherheitsabstand nach basal und dessen histopatho-
logischer Untersuchung wieder. Obwohl die Entfernung zwischen Tumorgrund
und Resektatgrenze im Durchschnitt nur 2,1 mm beträgt, wird zu 90% ein erfolg-
reiches Ergebnis erzielt [36, 69]. Diese Besonderheit gilt es bei der Operation zu
berücksichtigen, um weitreichende Gewebsdefekte zu vermeiden.
Eine Abhängigkeit des Resektionserfolgs vom histologischen Subtyp wurde auch
überprüft. Die in der Literatur berichteten schlechteren Resektionserfolge bei in-
filtrativen Tumoren [36, 92], können mit unseren Daten nicht bestätigt werden.
Es zeigt sich zwar ein leicht schlechteres Ergebnis bei sklerodermiformen BZK,
im Gegensatz dazu aber bessere Erfolge beim Ulkus terebrans mit 100% R0 oder
dem ulzerierenden BZK mit 66% R0. Dies führt zu der Vermutung, dass klinisch
imposant erscheinende Typen besser reseziert werden.
Ebenfalls oft diskutiert wird der Zusammenhang zwischen Lokalisation und der
vollständigen Tumorresektion. Die Studie zeigt schlechtere Resultate in den Re-
giones orbitalis, nasalis, buccalis, temporalis und bessere Erfolge in den Regiones
occipitales, zervikalis, sowie am Rumpf. Ähnliche Ergebnisse werden auch von
anderen Autoren beschrieben [17, 36, 68, 69, 100]. Zur Klärung dieser Kausa-
lität können verschiedene Faktoren herangezogen werden. Zum einen wird eine
stärkere UV-Exposition in Gebieten mit schlechterem Resektionserfolg diskutiert
[15, 66] während andere wissenschaftliche Arbeiten den Grund im lokalisationss-
pezifischen Resektionsverhalten des Chirurgen sehen. In Bereichen, in denen ein
großer Gewebsdefekt zu einer Vielzahl von Komplikationen bei der späteren plas-
tischen Deckung führt, wird sparsamer reseziert als in anderen [36, 69, 100]. Mit
Hilfe der in dieser Studie erfassten Daten zu Sicherheitsabstand, Tumorlokalisa-
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tion und R-Klassifikation wird versucht, diese Aussage zu erörtern. Betrachtet
man den durchschnittlich eingehaltenen Abstand je Resektionsgebiet findet man
in den Regiones orbitalis medialis und nasalis geringere Zahlen, während in der
Regio occipitalis der Mittelwert weit übertroffen wird. Die restlichen Ergebnisse
liegen nahe des Mittelwerts von 4,9 mm, sodass eine signifikante Feststellung lei-
der nicht möglich ist.
Zusammenfassend können wir feststellen das viele Faktoren für den Behandlungs-
erfolg ausschlaggebend sind und damit die Basalzellkarzinome in unterschiedli-
che Risikogruppen eingeteilt werden können. Konz stuft Tumore, welche älter als
ein Jahr, vom sklerodermiformen (infiltrativen) Typ, größer als 2 cm, zentral im
Gesicht gelegen und bereits vorbehandelt wurden, als High-Risk BZK ein, die ei-
ne schlechtere Prognose zeigen. Diese Einteilung sollte unbedingt beachtet und
an die Behandlungsstrategie angepasst werden, will man tumorfreie Ränder errei-
chen und Rezidiven vorbeugen. [54]. Die Daten dieser Arbeit können zwar Ten-
denzen verschiedener Zusammenhänge darstellen, für signifikante Aussagen ist
jedoch die Zusammensetzung und Anzahl der Studienteilnehmer unzureichend.
Das kosmetische Resultat nach der Behandlung eines Basalzellkarzinoms hat einen
besonders hohen Stellenwert bei der Beurteilung des Therapieerfolgs. Wie sehr
sich dieser nach der Art des Defektverschlusses richtet, beschrieb Rustemeyer
et al. Er konnte zeigen, das bessere Ergebnisse beim primären Wundverschluss
und der Nahlappenplastik zu finden sind. Sowohl beim Vergleich mit der die
Läsion umgebenden Haut, als auch bei der Komplikationsrate und der Topogra-
phie können mit dieser Technik bessere Erfolge erzielt werden, was zu einer
höheren Patientenzufriedenheit führt [74, 83]. Deswegen ist es nicht verwun-
derlich, dass auch an der Klinik und Poliklinik für MKG-Chirurgie in Leipzig
diese Methoden am häufigsten durchgeführt wurden, während man die übrigen
Läsionen meist mittels Vollhauttransplantat verschloss. Eine anzunehmende Kor-
relation zwischen Art des Defektverschlusses und der Resektatfläche kann nicht
eindeutig nachgewiesen werden, da die Homogenität der Gruppe für eine Aussage
nicht ausreichend ist.
Um eine zufriedenstellende Rekonstruktion von Funktion und Ästhetik zu errei-
chen, sind in den unterschiedlichen Gesichtsbereichen vielfältige Verfahren des
Defektverschlusses erforderlich. Können kleinere bis mittelgroße Wunden in Re-
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gionen leicht verschieblicher Haut mittels Nah- oder Dehnungsplastik gut primär
verschlossen werden, müssen in Problemzonen (z.B. Nase, Augenwinkel, Lippen)
spezielle Techniken der lokalen Verschiebelappenplastik zu Hilfe genommen wer-
den [45]. Dies können wir auch mit unseren Daten bestätigen. Während in den
meisten Regionen ein primärer Wundverschluss möglich war, wurde die lokale
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Ziel dieser Studie war es, das leitlinienkonforme Therapiekonzept von Basal-
zellkarzinomen an der Klinik und Poliklinik für Mund-, Kiefer- und Plastische
Gesichtschirurgie der Universitätsklinik Leipzig zu charakterisieren. Dazu wur-
den Daten von 128 Patienten im Zeitraum von 2004 bis 2014 retrospektiv aufge-
arbeitet und statistisch ausgewertet. Die Ergebnisse wurden sowohl auf ableitbare
Zusammenhänge untersucht als auch mit Angaben aus internationaler Fachlitera-
tur verglichen.
Die Auswertung bezieht sich auf insgesamt 210 BZK, welche von verschiedenen
Operateuren mittels mikroskopisch kontrollierter Chirurgie entfernt wurden. Die
Neoplasien wurden bis zur vollständigen in sano Resektion therapiert und eben-
falls in der MKG-Klinik mit dem jeweils geeigneten Verfahren plastisch gedeckt.
Bei beiden Geschlechtern wurde die gleiche Anzahl an BZK behandelt. Das Al-
tersmittel liegt bei Männern und Frauen im Bereich von 71,4 bzw. 71,2 Jahren.
59
24% der Patienten entwickeln in den weiteren Lebensjahren ein weiteres BZK,
welches nicht als ein Rezidiv des vorherigen angesehen werden kann. Dabei tritt
dieses Ereignis häufiger bei Männern als bei Frauen auf (69,5% versus 30,5%).
Erwartungsgemäß wurden fast ausschließlich 96,7% der Neoplasien im Kopf-
Hals-Bereich therapiert, wobei das vermehrte Auftreten in der besonders stark
UV-exponierten H-Zone, welche die Regiones nasalis, frontalis, temporalis, au-
ricularis und orbitalis medialis beinhaltet, bestätigt werden kann. In den meisten
Fällen wurde auf eine diagnostische Biopsie verzichtet. Bei 91,4% der Patien-
ten lag ein T1 Stadium, bei 2,4% ein T2, bei 1,9% ein T3 und bei 4,3% ein
T4-Stadium vor. Extrem große Neoplasien finden sich nur vereinzelt, 80% der
BZK überschreiten eine Flächengröße von 100 mm2 nicht, die Infiltrationstiefe
liegt im Mittel bei 2,9 mm. Im Geschlechtervergleich finden sich bei Männern
sowohl hinsichtlich der Flächenausdehnung als auch der Infiltrationstiefe drasti-
schere Befunde. Hinsichtlich der histologischen Subtypen kommt der noduläre
Typ mit 56,7% am häufigsten vor, das ulzerierende BZK findet sich zu 23,8%, die
Häufigkeit des sklerodermiformen Typs beträgt 12,9%, während die anderen Un-
terformen nur vereinzelt auftreten. BZK vom sklerodermiformen Subtyp weisen
ein 4 Jahre niedrigeres Altersmittel als der Rest der Kohorte auf. Bei der drei-
dimensionalen Beurteilung des Resektats zeigen sich in der Fläche ähnlich groß
eingehaltene Sicherheitsabstände (4,9 mm) mit einer durchschnittlichen Tumor-
freiheit des Randes von 77,5 %. Der basale Abstand wird vom Operateur hinge-
gen deutlich kleiner gewählt (2,12 mm), wobei aber ein besseres Ergebnis von
90% erzielt wird. Dies unterstreicht die vornehmliche Ausbreitungsrichtung eines
BZK in die Fläche statt in die Tiefe. Besonders interessierte der Zusammenhang
zwischen steigendem Sicherheitsabstand und der Wahrscheinlichkeit tumorfreier
Resektionsränder. Hier kann anhand von 703 Messwerten zum einen eine Korre-
lation zwischen steigendem Abstand und sinkender Tumorinfiltarion aufgezeigt
werden, zum anderen der von den Leitlinien geforderte Mindestabstand zwischen
2-4 mm als ausreichend, zuverlässig und dennoch gewebeschonend bestätigt wer-
den. In 58,1% der Fälle wurde beim ersten chirurgischen Eingriff ein R0-Ergebnis
erreicht, während bei 34,3% der Neoplasien eine weitere Nachresektion zum Er-
folg führte, die restlichen Patienten mussten maximal drei weitere Male operiert
werden, damit eine vollständige in sano Resektion vorlag. Klinisch stärker im-
ponierende Hautveränderungen wie der ulzerierende Subtyp mit 66% oder das
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Ulkus terebrans mit 100% werden häufiger schon beim Ersteingriff komplett re-
seziert als das im Hautniveau liegende, unauffälligere sklerodermiforme BZK mit
48,1%. BZK, die in den Regiones occipitalis, zervikalis und am Rumpf auftreten,
werden sicherer bei der ersten Operation in sano reseziert. Bei der Defektdeckung
ist die lokale Verschiebelappenplastik mit 34,3% die häufigst angewandte Tech-
nik gefolgt vom primären Wundverschluss mit 25,7%. Die Art der Defektdeckung
variiert dabei abhängig von der Lokalisation und Größe des entstandenen Defekts
und muss den Erfordernissen an Ästehtik und Funktionalität gerecht werden.
Abschließend lässt sich feststellen, welche bedeutende Rolle die Diagnostik und
Therapie des BZK in unserem Gesundheitssystem einnimmt. So sollte es Ziel aller
Fachdisziplinen sein, an einer gemeinsamen Verbesserung der Behandlungsmög-
lichkeiten zu arbeiten. Dabei können aus retrospektiven Analysen sowohl Schlüsse
für das weitere Vorgehen abgeleitet, als auch Ansätze für weitere Studien erarbei-
tet werden. Angesichts der jährlich steigenden Prävalenz wird die Präsenz dieser
Erkrankung in den kommenden Jahren zunehmen, sodass sowohl die Aufklärung
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[26] Darier J: Des Épitheliomes primitifs de la Peau. The British Journal of
Dermatology and Syphilis XXXIV (1922), S. 145–149.
64
[27] Debus D und Schultz ES: Aktuelle Therapie des Basalzellkarzinoms. Ak-
tuelle Dermatologie 38 (2012), S. 265–271.
[28] Diepgen TL: Epidemiology of chronic UV-damage. Journal der Deut-
schen Dermatologischen Gesellschaft 3 Suppl 2 (2005), S. 32–35.
[29] Diepgen T und Drexler H: Hautkrebs und Berufserkrankung. Der Haut-
arzt 55 (2004), S. 22–27.
[30] Dissemond J und Grabbe S: Basalzellkarzinome - Ein Überblick. Deut-
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